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RESUMEN 
 
 
El objetivo de este trabajo de titulación fue determinar el antígeno prostático específico (PSA) y 
su correlación con los factores de riesgo en trabajadores politécnicos mayores a 50 años para 
prevención de cáncer prostático, el estudio se realizó en una población de 82 trabajadores, en los 
cuales se aplicó una encuesta para conocer la edad, conocimiento sobre el cáncer de próstata y 
hábitos de vida; además, se tomaron medidas antropométricas y extracción de muestras 
sanguíneas por venopunción, las muestras fueron transportadas con la debida precaución al 
Laboratorio de Análisis Clínicos de la Facultad de Ciencias de la ESPOCH; para la determinación 
de los niveles séricos de PSA se utilizó la técnica cuantitativa de inmunoabsorción enzimático 
(ELISA) de tipo sándwich. Con los niveles de PSA obtenidos y la tabulación de los datos de las 
encuestas se realizó un análisis estadístico mediante el análisis univariado de la varianza para 
correlacionar la probabilidad de cáncer de próstata con los factores de riesgo. Los resultados 
obtenidos muestran que el 5% de la población estudiada tiene niveles elevados de PSA total y el 
50% de PSA libre; además se determinó que existe una correlación entre la edad y la probabilidad 
de cáncer de próstata, en la cual existe un mayor riesgo de desarrollarla en personas mayores a 70 
años y existe menor probabilidad en personas menores a 59 años; además se evidenció la relación 
entre el tabaquismo y el cáncer de próstata, en la cual, las personas con hábito de fumar tienen 
mayor riesgo de este tipo de cáncer que los ex fumadores y de quienes no lo hacen. Se recomienda 
realizar capacitaciones sobre el cáncer de próstata para un mayor conocimiento sobre el 
diagnóstico y prevención; así como también incentivar a la realización del examen de PSA total 
y libre como medida de prevención. 
 
 
Palabras clave: <CIENCIAS EXACTAS Y NATURALES>, <BIOQUÍMICA>, <ANÁLISIS 
CLÍNICO>, <MARCADOR TUMORAL>, <ANTÍGENO PROSTÁTICO ESPECÍFICO 
(PSA)>, <CÁNCER DE PRÓSTATA>, <FACTORES DE RIESGO>, <ENSAYO ELISA>  
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SUMMARY 
 
 
The aim of this study was to determine risk factors associated with the prostate specific antigen 
(PSA) in employees, aged 50 and over at Escuela Superior Politécnica de Chimborazo 
(ESPOCH) to prevent prostate cancer. A survey was conducted on 82 employees to determine 
age, prostate cancer knowledge, and lifestyle. Anthropometric factors were measured, and blood 
samples were obtained by means of venipuncture; they were sent very carefully to the Clinical 
Laboratory of Science Department at ESPOCH. Enzyme-linked inmunosorbent assay (ELISA), 
which is a type of capture called a sandwich, was used to obtain serum PSA levels. Having 
obtained the PSA levels and tabulated survey data, the statistical analysis was performed using 
univariate analysis of variance to associate the risk factors with the probability of undergoing 
prostate cancer. The results showed that 5% of employees have elevated levels of total PSA and 
50% of them have free PSA. Besides, it was determined that age is a risk factor for prostate cancer. 
Employees aged ˃ 70 are likely to undergo prostate cancer, and employees aged < 59 are less 
likely to develop prostate cancer. It was also determined that smoking is a risk factor. Smokers 
are more susceptible to prostate cancer than non-smokers and people who quit smoking. We 
recommend to offer workshops about prostate cancer so that people can be aware of diagnosis 
and prevention and to encourage people to have a total and free PSA test done for precaution. 
 
 
Key words: <NATURAL AND EXACT SCIENCES>, <BIOCHEMESTRY>, <CLINICAL 
ANALYSIS>, <TUMOR MARKER>, <PROSTATE SPECIFIC ANTIGEN (PSA)>, 
<PROSTATE CANCER>, <RISK FACTORS>, <ELISA ASSAY> 
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INTRODUCCIÓN 
 
 
El cáncer de próstata (CaP) es considerado como una de las patologías oncologías con más 
prevalencia a nivel mundial, por lo que algunas estadísticas le dan el primer lugar de incidencia y 
mortalidad en el hombre, siendo muy importante su detección temprana (Álvarez-Blanco et al., 
2008). 
El CaP afecta a hombres mayores a 40 años de edad, en especial a quienes presenten antecedentes 
familiares con dicha enfermedad; en la cual suele manifestarse en uno de cada cuatro casos, sin 
embargo, esta patología se mantiene asintomática durante mucho tiempo diagnosticándose 
cuando se encuentra avanzado, por esta razón es de suma importancia su diagnóstico precoz 
(American Cancer Society, 2016). 
En la última década, se han realizado numerosas investigaciones para identificar marcadores 
oncológicos y epítopes específicos; naciendo la necesidad de evaluar marcadores tumorales, los 
cuales son utilizados para el diagnóstico, seguimiento de la enfermedad y como factor pronóstico 
(Contreras Carreto et al., 2006).  
El marcador tumoral (MT) ideal es considerado aquel que sea económico, sensible y específico 
al 100%; sin embargo, hasta la actualidad no existe ningún MT con dichas características, pero 
los existentes tienen sensibilidad y especificidad lo suficientemente altas para ser utilizados la 
práctica clínica diaria, siendo el caso del antígeno prostático específico (PSA), siendo el auxiliar 
más importante para el estudio y seguimiento de los pacientes con CaP (Contreras Carreto et al., 
2006). 
El PSA ha sido aprobado por la FDA para ser utilizado como auxiliar en la detección temprana 
del CaP, con la finalidad de conducir a una reducción en la mortalidad de esta enfermedad, para 
constituirse en una herramienta de diagnóstico y pronóstico eficaz (Lavín de Juan, 2016; Portilla 
Fabregat et al., 2000). 
La determinación de PSA, es considerado como una prueba órgano-específico, por lo que puede 
ser utilizada como diagnóstica en aquellos hombres que desconocen que poseen la enfermedad y 
para quienes ya se conoce que la padecen; es decir, para vigilar su evolución. Al ser utilizada 
como prueba diagnóstica, si se obtiene un resultado fuera de los valores de referencia, se deben 
realizar pruebas complementarias tal es el caso de biopsias y ecos prostáticos (Cepeda Piorno et 
al., 2005). 
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Otras enfermedades que afectan a la próstata, y en consecuencia con el aumento de niveles de 
PSA séricos, es la hiperplasia benigna de próstata (HPB), siendo la más frecuente, provocando un 
aumento de tamaño considerable de la próstata con la edad, además, se pueden encontrar valores 
elevados en prostatitis, infartos prostáticos, introducción de instrumentos por la uretra, retención 
aguda de orina, tras la biopsia de próstata y tacto rectal. (Sánchez-Martínez et al., 2013). 
Al existir niveles elevados de PSA, por medios externos como ecografía, tacto y biopsia 
prostática, además de la eyaculación, sin tener una significancia relacionada al cáncer prostático, 
es imprescindible que el paciente no mantenga relaciones sexuales 48 horas antes del análisis, así 
como también evitar esfuerzos físicos 24 horas previas; se recomienda que si se va a realizar un 
control prostático, primero se realice la determinación sérica de PSA y a continuación los demás 
estudios urológicos, si no es el caso, se debe dejar pasar 7 días después de dicha revisión para 
evitar obtener falsos positivos de los valores de PSA (Centro de Diagnóstico TCba, s.f.). 
Dentro de las últimas investigaciones sobre el PSA, Hernández en su artículo “Papel del antígeno 
prostático específico ante las nuevas evidencias científicas” (2013), indica que el PSA es un 
elemento orientativo en cuanto a la presencia o no de CaP, además de ser una ayuda al urólogo a 
indicar cuál es el tratamiento más conveniente ante un paciente con HPB, así como a sospechar 
la existencia de un tumor prostático, dicho estudio se está realizando con el objetivo de revisar 
las evidencias científicas que se han producido en los últimos años con respecto al antígeno 
prostático específico (Hernández et al., 2013). 
La necesidad de la determinación del PSA se evidencia por las cifras del Registro Nacional de 
Tumores de SOLCA- Ecuador, que indica que, entre los cánceres más frecuentes en el hombre, 
está el de próstata que ocupa el primer lugar (56.5 por 100.000 habitantes); volviéndose alarmante, 
ya que constituye el segundo cáncer más frecuente como causa de muerte en el país (Sociedad de 
Lucha contra el Cáncer del Ecuador, 2018). 
La falta de control de PSA en los hombres mayores a 50 años conlleva un mayor riesgo de 
presentar a futuro CaP; por lo que las cifras de incidencia y mortalidad de esta enfermedad 
continuarán en aumento, llevándola a que siga considerándose como la segunda causa más 
frecuente de muerte dentro de los ecuatorianos por la falta de control y prevención por parte de 
los mismos. 
Los beneficiarios en esta investigación son los trabajadores politécnicos mayores a 50 años ya 
que se determinarán los niveles de PSA total y libre y también se identificarán si son 
predisponentes para tener CaP; por lo que según sea el caso, si presentan niveles elevados, serán 
derivados al centro médico para su posterior control y confirmar o descartar la presencia de este 
tipo de cáncer. 
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El impacto de este estudio es lograr frenar o disminuir las cifras alarmantes de incidencia de 
cáncer prostático de nuestra sociedad, con la finalidad de brindar una mejor calidad de vida a los 
trabajadores, así como también a sus familias y crear en ellos hábitos de cuidado y prevención 
frente a esta enfermedad. 
En el Ecuador, al no ser tan estudiada la aplicación ni la detección de PSA como método 
predictivo en cáncer prostático, se ha visto la importancia de su realización para disminuir la 
morbilidad que implica la realización de exámenes tradicionales para la detección de cáncer 
prostático, así como también la reducción de gastos en la realización de procedimientos 
posiblemente no indicados. 
La metodología utilizada para la determinación cuantitativa de PSA, es mediante un ensayo de 
inmunoabsorción enzimático (ELISA) con un principio de tipo sándwich; esta técnica es 
colorimétrica; por lo que la intensidad del color es directamente proporcional a la concentración 
del PSA en la muestra (Human, s.f.). 
Tras la obtención de los valores de PSA total y libre y la tabulación de las encuestas se aplicó el 
modelo estadístico ANOVA para identificar la correlación de la probabilidad de cáncer de 
próstata y los factores de riesgo. 
Objetivos 
 
General 
 
Determinar el Antígeno Prostático Específico (PSA) y su correlación con los factores de riesgo 
en trabajadores politécnicos mayores a 50 años para prevención de cáncer prostático. 
Específicos 
 
 Identificar la incidencia de niveles elevados de PSA en los trabajadores politécnicos mayores 
a 50 años y referir a éstos al departamento médico de la ESPOCH  
 Correlacionar los factores de riesgo con el cáncer de próstata  
 Investigar las principales patologías causantes de valores elevados de PSA libre y PSA total. 
 Capacitar a la población en estudio con la entrega de trípticos para la prevención de la 
patología  
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CAPÍTULO I 
 
 
1. MARCO TEÓRICO 
 
 
1.1 Anatomía y fisiología del aparato reproductor masculino 
 
El aparato reproductor masculino se encarga de determinar los caracteres sexuales y de facilitar 
la reproducción en el hombre  mediante la producción de células sexuales denominadas 
espermatozoides (Nachon, 2015), se encuentra conformado por órganos genitales externos, 
internos y glándulas auxiliares, (Remache Cueva, 2015) estos órganos a diferencia del sexo 
femenino, se encuentra fuera del cuerpo humano. (Sepúlveda, 2014) 
En dependencia del órgano que conforma este aparato se encuentran funciones específicas de 
cada uno, sin embargo dentro de la labor principal del aparato reproductor masculino, se encuentra 
la producción, nutrición y almacenamiento temporal de espermatozoides, síntesis y secreción de 
andrógenos y sustancias que forman el semen; además se encarga de depositar el semen en el 
tracto genital femenino durante el coito (Montalvo, s.f.). 
Los órganos genitales externos están comprendidos por testículos, escroto y pene; los órganos 
genitales internos por conductos deferentes, conductos eyaculadores y vesículas seminales; dentro 
de las glándulas genitales auxiliares están la próstata y las glándulas bulbouretrales o también 
denominadas de Cowper (Montalvo, s.f..; Vigil, 2013). 
 
Figura 1-1: Esquema del sistema reproductor masculino con sus componentes estructurales y 
funcionales 
Fuente: (Sepúlveda, 2014) 
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Los testículos son dos glándulas ovoides, ubicados a cada lado del pene que se encuentran 
suspendidos dentro del escroto por el cordón espermático; son los encargados de la producción 
de los espermatozoides y de los andrógenos (hormonas sexuales masculinas) (Vigil, 2013). Su 
ubicación permite que se encuentren a una temperatura inferior a la abdominal para favorecer el 
desarrollo de los espermatozoides para ser liberados en la luz del túbulo seminífero (Reiriz 
Palacios, s.f.) . 
El escroto está situado en la parte inferior de la pelvis conteniendo a los testículos, el epidídimo 
y una porción del cordón espermático (Sepúlveda, 2014); está compuesto por una fascia 
superficial, la cual forma un tabique que divide al escroto en dos mitades (izquierda y derecha), 
envolviendo a un testículo (Reiriz Palacios, s.f.). 
El pene es el órgano copulador del hombre, el cual mediante su erección deposita el semen en la 
vagina de la mujer (Montalvo, s.f.); este órgano es considerado como una salida común ya que 
permite la excreción tanto de la orina como del líquido seminal, está formado por dos cuerpos 
cavernosos y uno esponjoso, este último es el encargado de mantener abierta la uretra durante la 
eyaculación (Reiriz Palacios, s.f.). 
Los conductos deferentes están formados por túbulos musculares de pared gruesa que inicia en la 
cola del epidídimo y termina en el conducto eyaculador; durante la excitación sexual se encarga 
de transportar a los espermatozoides hasta alcanzar la uretra por acción de contracciones 
peristálticas (Reiriz Palacios, s.f.). En este conducto, al ser fácilmente palpable a través del 
escroto, es el sitio idóneo para practicarse la vasectomía, quedando estéril la persona (Gartner, 
2008). 
La vesícula seminal, o también denominada glándula seminal se encarga de la producción de una 
secreción alcalina y espesa que se mezcla con el esperma (Reiriz Palacios, s.f.); esta vesícula sirve 
de reservorio (Sistema reproductor masculino, 2018), ya que al igual que el resto de vías 
espermáticas, contienen espermatozoides; son dos glándulas que se encuentran entre la vejiga y 
el recto y próxima a la próstata (Córdova y Lloyd, 2003). 
Los conductos eyaculadores se forman cerca de la vejiga por la unión con la vesícula seminal y 
el conducto deferente (Reiriz Palacios, s.f.), desemboca en la uretra prostática; es decir, en la 
porción de la uretra que atraviesa la próstata, en donde se expulsa el semen en el montículo 
seminal previamente a su salida al exterior a través de la uretra (Córdova y Lloyd, 2003). 
La uretra tiene su inicio desde la vejiga urinaria hasta el extremo distal del pene, denominado 
meato urinario; de manera descriptiva se encuentra dividida en tres secciones: uretra prostática, 
membranosa y esponjosa (Reiriz Palacios, s.f.). La uretra prostática, como su nombre lo indica, 
atraviesa la próstata, recibe a los conductos eyaculadores y almacena los espermatozoides y el 
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líquido seminal; la uretra membranosa se encuentra a continuación en donde se manifiestan las 
glándulas de Cowper, y la uretra peneana forma parte del cuerpo del pene y termina en el meato 
urinario (Montalvo, s.f.). 
Las glándulas de Cowper o bulbouretrales se encuentran al inicio de la uretra membranosa, su 
función es la secreción de un líquido grueso y resbaloso que participa en la lubricación de la 
uretra; este líquido precede al semen en la eyaculación. (Gartner, 2008). Además, la secreción 
producida por tener un pH de carácter alcalino, le proporciona alcalinidad al semen permitiendo 
la viabilidad de los espermatozoides (Córdova y Lloyd, 2003). 
 
1.2 Anatomía y fisiología de la próstata 
 
La próstata es una glándula accesoria del aparato reproductor masculino ubicada en la parte 
anterior del recto y en la parte inferior y posterior de la vejiga urinaria (Potenziani, 2013); rodea 
la primera porción de la uretra; es por ello que esa porción toma el nombre de uretra prostática 
(Reiriz Palacios, s.f.); además está atravesada por los conductos eyaculadores (Gartner, 2008). 
La próstata está formada por alvéolos prostáticos los cuales están dispuestos en el estroma 
conjuntivo (Montalvo, s.f.), constituyéndose en tres capas concéntricas: mucosa, submucosa y 
principal; la mucosa se ubica cerca de la uretra, por lo que estas glándulas son más cortas; las 
submucosas son más grandes que las anteriores, mientras que las glándulas principales se 
encuentran en abundancia constituyendo la mayor parte de la próstata (Gartner, 2008). 
 
Figura 2-1: Esquema de la próstata ilustrando las glándulas mucosa, submucosa y principal 
Fuente: (Sánchez, 2012) 
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La próstata pesa aproximadamente 20 gramos con unas dimensiones de 3x4x2 cm; sin embargo 
estas medidas varían con la edad (Carballo Quintá, 2012), crece lentamente desde el nacimiento 
hasta la pubertad, alrededor de los 30 años se expande permaneciendo estable hasta los 45 años; 
a partir de esa edad puede agrandarse y en ocasiones esto puede desencadenar molestias (Reiriz 
Palacios, s.f.). 
Para facilitar el estudio de la próstata se propuso un modelo histológico zonal por McNeal en 
1978 (McNeal, 1978), en la cual se puede apreciar la estructura microanatómica y el drenaje 
glandular, la inclusión de las estructuras estromales y el origen embriológico; (Carballo Quintá, 
2012); en este modelo se divide la próstata en zonas glandulares epiteliales y estromales no 
glandulares (Potenziani, s.f.). 
Las zonas glandulares epiteliales se dividen en dos zonas: zona prostática externa e interna, la 
zona prostática externa está compuesta por la zona periférica y la zona central (Potenziani, s.f.); 
mientras que la zona prostática interna consta de la zona de transición y las glándulas periuretrales 
(Babinski et al., 2002). 
 
Figura 3-1: Áreas anatómicas de la próstata según el modelo de McNeal 
Fuente: (Martínez-Amores Martínez et al., 2013) 
La zona periférica equivale al 70% del volumen total de la próstata, dispuesto en la parte distal 
de la uretra prostática o ápex prostático (Susaníbar, 2011); es la zona más importante ya que 
permite detectar cáncer y síndromes de prostatitis, ya que es la que se evalúa mediante el tacto 
rectal; sin embargo en las prostatectomías endoscópicas no se utilizan muestras de esta zona por 
la similitud con la zona de transición (Potenziani, s.f.). 
La zona central equivale al 25% del tejido glandular epitelial prostático (Carballo Quintá, 2012), 
rodea los conductos eyaculadores lo que es una característica fundamental (Susaníbar, 2011), 
varios autores señalan que en esta zona no se desarrolla cáncer prostático; sin embargo, otros 
indican que puede darse en una prevalencia del 1-5% (Potenziani, s.f.; Carballo Quintá, 2012). 
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La zona de transición se encuentra representada por dos lóbulos paralelos que representan un 5-
10% de la glándula (Susaníbar, 2011), esta zona es propicia para el crecimiento adenomatoso 
benigno por lo que se considera normal el aumento del volumen con la edad; este sitio es 
fundamental para la toma de muestras de biopsias ya que se puede desarrollar cáncer prostático 
en un 20% (Potenziani, s.f.). 
Las glándulas periuretrales contienen el 1% del tejido glandular prostático; tiene una leve 
similitud a la zona de transición, pero no representa una zona de mayor atención ya que la 
aparición de cáncer es rara (Potenziani, s.f.). 
La próstata secreta un líquido blanquecino que desemboca en la uretra, denominado líquido 
prostático, que en unión a las secreciones de las vías espermáticas y los espermatozoides 
constituyen el semen; este líquido secretado es alcalino, por lo que neutraliza la acidez que 
presentan los demás componentes del semen permitiendo la motilidad y fertilidad de los 
espermatozoides; además contribuye a la apertura del cuello vesical durante la micción (Córdova 
y Lloyd, 2003; Carballo Quintá, 2012). 
 
1.3 Regulación del crecimiento prostático 
 
Varios factores influyen en el crecimiento de la próstata, tal es el caso de las hormonas 
(Rodríguez-López et al, 2007), dentro de dichos factores se puede incluir a aquellos de tipo 
endócrino, autócrino, parácrino, intrácrino; además los factores de la matriz extracelular y las 
interacciones célula-célula (González Calvar et al, 2005). 
En varios estudios se mencionan que estrógenos y andrógenos estimulan a la producción de 
receptores de andrógenos favoreciendo la producción de dihidrotestosterona (DHT) y colágeno y 
por consiguiente alterando el proceso de apoptosis. En cambio, se señala que la insulina ejerce un 
efecto permisivo en la acción androgénico de la próstata influyendo en su crecimiento (González 
Calvar et al , 2005) (Rodríguez-López et al, 2007). 
La prolactina también ejerce un papel importante en el crecimiento del tejido prostático, la cual 
actúa de una manera independiente a los andrógenos, pues los niveles de esta hormona aumentan 
normalmente con la edad; sin embargo, su incremento desmesurado provoca una proliferación de 
células prostáticas en sinergismo con los andrógenos (Rodríguez-López et al, 2007; González 
Calvar et al, 2005). 
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1.4 Alteraciones y manifestaciones clínicas 
 
Dentro de las alteraciones la próstata se desarrollan fundamentalmente dos tipos de patologías: 
benigna y maligna; dentro de la patología prostática benigna, se puede encontrar prostatitis, 
prostatismo, hiperplasia benigna de próstata, entre otros; mientras que la patología maligna es el 
cáncer de próstata (Rodríguez-López et al, 2007). 
 
1.5 Patologías prostáticas no cancerosas 
 
1.5.1 Prostatitis 
 
Se denomina prostatitis a los procesos de naturaleza infecciosa o inflamatoria que afecta 
directamente a la próstata; considerándose como un trastorno de salud benigno muy común en los 
hombres, especialmente en los jóvenes y en edad mediana et al, 2007), puede aparecer por el 
resultado de infecciones de trasmisión sexual o infecciones urinarias; puede ser de tipo aguda o 
crónica en dependencia de su tiempo de evolución (La próstata y sus enfermedades, s.f.). 
En los hombres jóvenes, se encuentra provocada por la ansiedad, tensión, estrés; por lo que se 
relaciona que la próstata es sensible a los estados de ánimo del individuo e inclusive se puede 
comparar que su musculatura es similar al del cuello al momento de contraerse en situaciones de 
estrés; sin embargo, padecerla en cualquier momento de la vida no es considerado como un factor 
de riesgo para padecer cáncer prostático (Olazábal, 2018). 
Entre los síntomas generales de la prostatitis se puede presentar escalofríos, fiebre, dificultado 
para orinar, sensación de quemazón, sangre o pus en la orina, dolor articular, muscular, en la parte 
baja de la espalda, en el área entre el escroto y el ano, tumefacción de la próstata, eyaculación 
dolorosa (Giménez Serrano, 2003). 
En el artículo “Patologías benignas de la próstata: prostatitis e hiperplasia benigna” de 
Rodríguez-López y colaboradores (Rodríguez-López et al, 2007), se menciona la clasificación de 
la prostatitis, la cual se detalla a continuación: 
 Categoría I: Prostatitis Bacteriana Aguda 
 Categoría II: Prostatitis Bacteriana Crónica 
 Categoría III: Prostatitis no bacterianas inflamatorias y no inflamatorias 
 Categoría IV: Prostatitis Inflamatoria asintomática 
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La prostatitis de origen bacteriano es producida, especialmente por Escherichia coli; sin embargo, 
en el ambiente hospitalario también puede ser infectado por pseudomonas o enterococos o en 
casos especiales por Chamydia y Mycoplasmas; razón por la cual es fundamental la realización 
de espermocultivos para la determinación e identificación de los agentes causales de dicha 
patología (Olazábal, 2018). 
 
1.5.1.1 Prostatitis bacteriana aguda 
 
Este tipo de prostatitis es la menos frecuente pero la más fácil de diagnosticar y tratar; aparte de 
los síntomas ya mencionados, es característico de esta patología la presencia de glóbulos blancos 
y bacterias en la orina (Olazábal, 2018); como agente causales de esta prostatitis también se puede 
considerar a Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabillis, Pseudomona aeruginosa, y 
Staphylococcus aureus  (Rodríguez-López et al, 2007). 
También se puede producir prostatitis aguda por enfermedades de transmisión sexual como 
gonorrea, trichomoniasis y clamidiasis; además, se puede presentar por cateterización de la uretra, 
cistoscopia o infección en alguna parte del cuerpo. El tratamiento se basa en la administración de 
antibióticos, antiinflamatorios no esteroideos y líquidos en abundancia (Rodríguez-López et al, 
2007). 
 
1.5.1.2 Prostatitis bacteriana crónica 
 
Este tipo de prostatitis no es habitual, se caracteriza por una infección repetitiva; los síntomas son 
similares a los de la prostatitis bacteriana aguda, sin embargo, no son tan severos y no se presenta 
fiebre; pero si permanecen por un largo tiempo (Rodríguez-López et al, 2007). Existen factores 
predisponentes para esta enfermedad, entre los cuales se encuentran el alcoholismo, determinadas 
prácticas sexuales y algún tipo de lesión perineal (Olazábal, 2018). 
Los microorganismos implicados son los semejantes a la anterior, aunque se ha demostrado que 
la Chlamydia trachomatis también puede ocasionarla (Rodríguez-López et al, 2007), se ha 
evidenciado que ciertos defectos de la próstata favorecen al crecimiento microbiano para provocar 
la infección; entre los que se detallan la presencia de uretritis, epididimitis o una prostatitis 
bacteriana mal curada (Olazábal, 2018). 
Para aplicar un tratamiento adecuado se necesita una identificación adecuada para identificar el 
régimen terapéutico adecuado en base de antibióticos (Olazábal, 2018), en ocasiones en forma de 
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inyecciones antimicrobianas locales, antiinflamatorios y α-bloqueantes (Rodríguez-López et al, 
2007). 
 
1.5.1.3 Prostatitis no bacterianas inflamatorias y no inflamatorias 
 
Es el tipo de prostatitis más común, pero sin embargo la menos conocida; se presenta en hombres 
de cualquier edad, con síntomas que pueden desaparecer y reaparecer sin previo aviso (Olazábal, 
2018), en los fluidos de la próstata no se presenta la infección por microorganismos, pero si 
contienen células propias de un proceso infeccioso, además de células inflamatorias (Rodríguez-
López et al, 2007). 
La sintomatología se centra en el dolor perineal, abdominal bajo, en pene y testículos; además de 
la presencia de disuria, es decir, dolor o dificultad al orinar (Rodríguez-López et al, 2007) 
(Navarro, 2012), este tipo de prostatitis puede asociarse a la artritis reactiva, inflamación e 
irritación de la uretra, infecciones urogenitales, y a la enfermedad de Reiter (Olazábal, 2018), la 
cual es provocada por la artritis reactiva, caracterizada por conjuntivitis y uretritis (Llorente 
Molina y Cedeño Llorente, 2009). 
 
1.5.1.4 Prostatitis inflamatoria asintomática 
 
En este tipo de prostatitis los pacientes no presentan síntomas, por lo que su diagnóstico es 
indirecto tras la realización de una biopsia prostática, identificando que existe una inflamación de 
la próstata, o por un análisis de semen; (Prostatitis, 2018); sin embargo se encuentra la presencia 
de leucocitos en la orina. Al no ser una enfermedad que compromete el estado de salud de los 
pacientes no existe un tratamiento indicado para esta patología (Andriole, 2018). 
 
1.5.2 Prostatismo 
 
El prostatismo es el aumento de forma benigna de la próstata de manera frecuente en hombres 
mayores a 50 años; esta patología es desencadenada por un desequilibrio hormonal provocando 
un crecimiento progresivo a medida que aumenta la edad; también influyen otros factores como 
la obesidad, presión arterial alta, diabetes; los factores mencionados anteriormente son de 
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importancia a controlar ya que una alteración provoca un aumento más rápido de la próstata 
(Prostatismo, 2007). 
En esta patología los síntomas aparecen paulatinamente, siendo los más frecuentes la dificultad 
para iniciar a orinar, disminución de la fuerza y el grosor del chorro de la orina, micción frecuente 
incluso en la noche, sensación de que no se ha vaciado completamente la vejiga por lo que necesita 
orinar inmediatamente después de terminar y cuando la enfermedad se encuentra más avanzada 
se orina involuntariamente (Prostatismo, 2007). 
El tratamiento del prostatismo es farmacológico mediante hormonas para reducir el volumen de 
la próstata u otros fármacos cuya acción es la relajación de los músculos de la vejiga, próstata y 
uréter, facilitando la micción; en cambio, se opta por un tratamiento quirúrgico cuando se 
compromete al riñón o hay infecciones recurrentes, a más de presentarse una inefectividad del 
tratamiento farmacológico (Prostatismo, 2007). 
 
1.5.3 Hiperplasia benigna de próstata 
 
La hiperplasia benigna de próstata (HPB) o hipertrofia benigna de próstata es el resultado del 
crecimiento no canceroso en el tejido prostático (Giménez Serrano, 2003); es decir, es un 
crecimiento mayor a lo deseable (Olazábal, 2018); en esta patología se evidencia molestos 
síntomas miccionales en pacientes mayores a 40 años, siendo la edad prevalente de esta 
enfermedad (La próstata y sus enfermedades, s.f.). 
La HPB constituye la primera causa de ingreso a los servicios de urología y la segunda causa de 
intervención quirúrgica en hombres adultos de edad avanzada; de manera preponderante a partir 
de la cuarta a quinta década, en esta etapa se produce un aumento de las células del tejido 
fibromuscular en las zonas periuretral y transicional (Rodríguez-López et al, 2007). 
Existen varios factores que pueden ser considerados, en conjunto, como fundamentales para la 
aparición de esta patología; entre ellos se encuentran la edad superior a 50 años, presencia de 
hormonas androgénicas y la producción de 5-α-reductasa, que es la encargada de transformar la 
testosterona en dihidrotestosterona, esta última es indispensable para el desarrollo normal de la 
próstata (Rodríguez-López et al, 2007). 
 13 
 
 
Figura 4-1: Hipertrofia benigna de próstata 
Fuente: (Giménez Serrano, 2003) 
Existen cuatro condiciones que se relacionan a la HPB, los cuales son: hiperplasia anatómica 
prostática, presencia urodinámica de obstrucción, presencia de síntomas relacionados al 
prostatismo y la respuesta a la obstrucción del músculo detrusor de la vejiga; la obesidad, 
hipertensión, alteraciones relacionadas a lípidos e intolerancia a hidratos de carbono son 
considerados como predisponentes para el aumento de tamaño de la próstata (Olazábal, 2018). 
Como factores de riesgo para la HPB se puede considerar la edad, en especial en hombres mayores 
a 60 años, historia familiar de esta enfermedad, factores dietéticos como un elevado consumo de 
grasas animales, obesidad y sedentarismo (Puentes, 2018); en estudios se ha comprobado que el 
ejercicio reduce notablemente el riesgo de presentar este tipo de patología (Clínica Mayo, 2018). 
Las complicaciones que provocan esta patología es la retención aguda o crónica de orina, 
hematuria, litiasis o formación de cálculos, insuficiencia renal (Puentes, 2018), infecciones 
urinarias, daño en la vejiga por incapacidad de vaciamiento completo; sin embargo, en la mayoría 
de hombres  no se manifiestan dichas complicaciones, pero a largo tiempo la retención  urinaria 
y el daño renal constituyen un grave peligro para la salud (Clínica Mayo, 2018). 
Los síntomas de la HPB son similares al del cáncer prostático, por lo que puede llegar a 
confundirse; dentro de estos se encuentran: sangre en la orina o semen, dificultad para tener 
erección y durante la eyaculación, dolor en la parte baja de la espalda o cadera, problemas 
urinarios como urgencia miccional, nicturia, polaquiuria, incontinencia, disminución en el 
volumen y fuerza del chorro de orina y dolor o ardor al orinar (Puentes, 2018; Clínica Mayo, 
2018). 
Estos síntomas ayudan a la clasificación de la HPB en obstructivas e irritativas, dentro de la 
primera se encuentran la disminución del calibre y fuerza del chorro miccional, disuria, micción 
incompleta o intermitente, goteo terminal y retención de orina; a la irritativa se incluye la 
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polaquiuria, urgencia para orinar, nicturia, incontinencia y sensación de vaciado incompleto 
(Lozano, 2003; Puentes, 2018). 
 
Figura 5-1:Etapas de la hiperplasia benigna de próstata 
Fuente: (Puentes, 2018) 
Existen tres tipos de pruebas diagnósticas para la detección de HPB entre ellas se detalla: las 
pruebas muy recomendadas durante la evaluación inicial, pruebas recomendadas y opcionales; 
dentro del primer grupo están la historia clínica, cuantificación de los síntomas, exploración física 
y tacto rectal y uroanálisis; dentro del segundo grupo se encuentran la valoración de la función 
renal, determinación del antígeno prostático específico (PSA), índice de flujo, gráfica 
frecuencia/volumen miccional (Lozano, 2003). 
Las pruebas diagnósticas consideradas como opcionales para la detección de HPB son los estudios 
de presión/flujo, estudios de imagen prostática y de la vía urinaria por ecografía y una endoscopía 
del tramo urinario inferior; para el estudio de imagen prostática se puede utilizar una ecografía 
transabdominal o transrectal, según la preferencia del médico solicitante (Lozano, 2003). 
El tratamiento para HPB es activo, exclusivo para pacientes que presentes signos y síntomas bien 
definidos y en dependencia si la intensidad de los mismos, afectan la calidad de vida de la persona; 
los tratamientos se clasifican en dos grandes grupos como son farmacológicos y quirúrgicos; 
(Giménez Serrano, 2003) para la elección del tratamiento se debe seguir el siguiente esquema: 
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Figura 6-1 Esquema del tratamiento de la Hiperplasia benigna de próstata 
Fuente: (Lozano, 2003) 
El tratamiento farmacológico se basa fundamentalmente en dos grupos de fármacos que son: α-
bloqueantes como la tamsulosina; e inhibidores de la 5-α-reductasa como fenisteride (Lozano, 
2003). Los fitoterapéuticos emplean extractos de plantas que contienen citoesteroles y 
fitoesteroles por interferir en la síntesis y mecanismo de las prostaglandinas y la hormonoterapia 
incluyen a los antiandrógenos, estrógenos e inhibidores de la aromatasa (Giménez Serrano, 2003). 
El tratamiento quirúrgico es recomendable cuando el paciente no mejora su sintomatología a pesar 
del tratamiento farmacológico; además, en pacientes que requieren sondaje por retención urinaria 
recurrente, infecciones urinarias frecuentes, insuficiencia renal, cálculos vesicales y hematuria de 
origen prostático (Tratamiento de la hiperplasia benigna de próstata, 2013); sin embargo este tipo 
de tratamiento siempre debe ser recomendada por un médico (Puentes, 2018). 
Existen tres tipos de cirugías que son la eliminación transuretral de la próstata, la incisión 
transuretral prostática y la cirugía abierta; la primera es la más realizada, la segunda se practica 
en pacientes que no tienen la próstata muy agrandada, mientras que la cirugía abierta es exclusiva 
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para aquellos en que la próstata es demasiado grande. Además, existen otras técnicas que buscan 
realizar una incisión y con la ayuda de un láser realizar un cambio histológico (Giménez Serrano, 
2003). 
 
1.5.4 Prostatodinia 
 
Se define a la prostatodinia como el dolor crónico proveniente del área prostática (Taguchi, 2003); 
por su similitud en la sintomatología, edad de los pacientes y la poca efectividad con los 
medicamentos suele ser confundida con la prostatitis bacteriana; sin embargo, tras su exploración 
no se encuentran señales de infección; es decir no se observan glóbulos blancos en la orina 
(Olazábal, 2018). 
Esta enfermedad es desencadenada por factores inmunológicos, humorales y hormonales (La 
próstata y sus enfermedades, s.f.); se le atribuye, especialmente, a situaciones de estrés, ansiedad 
y depresión (Olazábal, 2018). Esta patología tiene curación; sin embargo, necesita tratamientos 
farmacológicos prolongados acompañado de una mejora en la calidad de vida del paciente (La 
próstata y sus enfermedades, s.f.). 
 
1.5.5 Prostatalgia 
 
La prostatalgia es un dolor a nivel prostático, que suele ser considerado como un síntoma de 
prostatitis (Florida Hospital, 2018), tanto de la bacteriana como de la no bacteriana crónica; se 
produce en pacientes de mediana edad con micción crónica, obstructiva e irritativa junto a un 
dolor moderado a intenso en la pelvis, espalda, perineo y genitales (Prostatitis Radical Cure, 
2017). 
 
1.5.6 Impotencia 
 
En estudios anteriores se mencionaba que no existía una relación entre la inflamación de la 
próstata con la impotencia; sin embargo, en los últimos años se ha identificado que el 
agrandamiento prostático se relaciona con los problemas de disfunción eréctil, es por eso que 
mientras más inflamada esté la próstata más se agravan los problemas de erección (Cardona, 
2018). 
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Esta relación se explica debido a que los hombres con inflamación de próstata deben ir 
constantemente al baño, en especial en las noches, provocando una alteración del sueño lo que 
desencadena bajos niveles de testosterona y altos niveles de cortisol; la testosterona al estar ligada 
a la libido y el cortisol con el estrés y la ansiedad, permite identificar como se vincula la disfunción 
eréctil con los problemas prostáticos (Cardona, 2018). 
Además, se señala que en las patologías relacionadas a la próstata existe una disminución del flujo 
sanguíneo arterial y por ende en la irrigación de los órganos, lo que no permite que se produzca 
la erección en el hombre; por estas razones, en la actualidad, en un 70% de pacientes con 
problemas de próstata presentan disfunción eréctil (Grupo el Correo Gallego, 2013). 
 
1.5.7 Incontinencia Urinaria 
 
La incontinencia se presenta como un problema de la próstata ya que ésta glándula rodea a la 
uretra, por lo que, si aumenta el tamaño de la próstata puede bloquear a la uretra prostática, 
impidiendo que la vejiga se vacíe; por lo que la vejiga deberá adoptar una condición hiperactiva 
para tratar de vaciarse completamente; sin embargo, este esfuerzo se realiza sin que el paciente lo 
pueda controlar, provocando los escapes de orina (El rincón del cuidador, 2015). 
 
1.6 Cáncer de próstata 
 
El cáncer es un problema de salud a nivel mundial, que en dependencia del país varía sus tasas de 
incidencia y mortalidad (Barrios López et al., 2012); esta patología es uno de los problemas 
sanitarios de mayor importancia tanto por la morbimortalidad como el impacto económico, social 
y sobre la calidad de vida del paciente y de quienes lo rodean (Granado de la Orden et al, 2006). 
Se conoce que una de cada tres personas manifiestan cáncer a lo largo de su vida (Granado de la 
Orden et al., 2006); existiendo diferentes tipos que afectan a la población, siendo el más común 
en los hombres la presencia de dicha enfermedad maligna en la próstata, que además, es 
considerada como silenciosa al no manifestarse síntomas notables y específicos, y aparecen 
cuando la patología se encuentra diseminada (Barrios López et al., 2012). 
El cáncer de próstata (CaP) se produce cuando existe una mutación y multiplicación descontrolada 
de las células prostáticas; esta enfermedad puede provocar metástasis; es decir la propagación de 
las células malignas de la próstata hacia otras partes del cuerpo, en especial, a huesos y ganglios 
linfáticos (Quimica.es, 2018). 
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El CaP es considerado como el tipo más común diagnosticado en hombres por delante del cáncer 
de pulmón y colorrectal (El Tiempo, 2017); es considerado como una enfermedad multifactorial, 
que tiene a participación de factores hormonales en conjunto con la raza, dieta y antecedentes 
familiares (Aguagallo Jérez, 2017). 
En numerosos estudios se indica que este tipo de cáncer es considerado como un problema en 
aumento principalmente en Latinoamérica, así como el resto del mundo; esto debido a varias 
razones, entre ellas el envejecimiento de la población y el estilo de vida que llevan, aumentando 
la prevalencia de los factores de riesgo (El Tiempo, 2017). 
La incidencia de esta enfermedad varía de acuerdo a la edad, por lo que pacientes con edad 
avanzada tienen un 50% de probabilidades de presentar CaP; mientras que pacientes entre 50 años 
este porcentaje disminuye a un 15-20% (Abad y Vargas, 2017); además de la edad se han 
considerado que factores como la dieta y la genética contribuyen al desarrollo del CaP 
(Quimica.es, 2018). 
Se ha evidenciado que uno de cada seis hombres desarrollará cáncer de próstata a lo largo de su 
vida; sin embargo, este riesgo aumenta con la edad, por lo que se estima que nueve de cada diez 
casos aparecen en pacientes mayores a 65 años (Granado de la Orden et al., 2006); a nivel mundial 
se han detectado 1,1 millones de nuevos casos de CaP; es decir un 15% de todos los cánceres en 
hombres (Aguagallo Jérez, 2017). 
La etiología del CaP se da en el interior de la célula prostática, en la cual la dihidrotestosterona 
se liga al receptor del andrógeno formando un complejo que al interactuar con las secuencias de 
ADN alteran la regulación celular. Este cáncer se origina por un crecimiento clonal de una célula 
con un genoma alterado; sin embargo, se han identificado que en una misma célula se pueden 
encontrar múltiples clones malignos por la inestabilidad genética de la próstata (Aguagallo Jérez, 
2017). 
El cáncer de próstata en el Ecuador es considerado como número uno dentro de las cinco 
principales causas de mortalidad por cáncer en hombres según los datos obtenidos del Registro 
de Tumores de SOLCA (Sociedad de Lucha contra el Cáncer del Ecuador, 2012); en este mismo 
registro se evidencia la tendencia en aumento sobre la incidencia del CaP desde el 2003 hasta el 
2010 (Sociedad de Lucha contra el Cáncer del Ecuador, 2018). 
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Gráfico 1-1: Tendencia de Tumor maligno de la próstata por año. 
Fuente: (Sociedad de Lucha contra el Cáncer del Ecuador, 2018) 
 
Gráfico 2-1: Cinco causas de mortalidad por cáncer según edad. 
Fuente: (Sociedad de Lucha contra el Cáncer del Ecuador, 2012) 
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El Registro de Tumores de SOLCA indica que el cáncer prostático ocupa el primer lugar dentro 
de los tipos de cánceres con mayor mortalidad en hombres seguidos por el tumor de estómago, 
bronquios, pulmones, hígado, vías biliares intrahepáticas y del colon; la mortalidad, según el 
rango de edad, el CaP en la población ecuatoriana se da mayoritariamente en hombres mayores a 
75 años, reduciendo su frecuencia a medida que disminuye la edad; sin embargo, según el censo 
del 2012 también se presentaron casos de mortalidad en pacientes de 45-49 años (Sociedad de 
Lucha contra el Cáncer del Ecuador, 2012). 
En el 2012, la Organización Mundial de la Salud a través de la GLOBOCAN estimó que la 
incidencia de CaP en Ecuador, es de 38,4 por 100.000 habitantes, encontrándose por debajo de 
Brasil y Cuba; y por encima de Perú y Venezuela (Cueva, 2015). Además, en la GLOBOCAN se 
analizó la incidencia de los diferentes tipos de cánceres del Ecuador en dicho año, ubicándose el 
CaP en primer lugar según el número de casos y tasa que se presentan en la tabla 1 (Internacional 
Agency for Research on Cancer O, 2012). 
 
Tabla 1-1: Número de casos y tasas de incidencia estandarizadas en principales localizaciones de 
cáncer en hombres. Ecuador 2012 
INCIDENCIA DE CÁNCER EN HOMBRES 2012 
LOCALIZACIÓN NÚMERO DE CASOS TASA X 100.000 HAB. 
Próstata 3.642 54 
Estómago 1.381 21 
Colorrecto 661 10 
Linfoma 649 9,4 
Pulmón 615 9,1 
Todos menos piel, distinto 
al melanoma 
10.990 162 
Fuente: (Internacional Agency for Research on Cancer O, 2012) 
 
Según estudios se estima que el 30% y 40% de los casos de CaP puede prevenirse al reducir los 
factores de riesgo, medidas que deben ser tomadas mediante la aplicación de políticas de salud 
pública para brindar un estilo de vida saludable y la detección temprana para asignar un 
tratamiento eficaz, oportuno y accesible (El Tiempo, 2017). 
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1.6.1 Factores de riesgo 
 
Los factores de riesgo determinantes para desarrollar el CaP no se identifican con precisión, sin 
embargo, existen tres factores bien definidos como son la etnia, edad y factores genéticos 
(Heidenreich et al., 2011). Dentro de los principales factores de riesgo se encuentran la edad, 
factores étnicos-raciales, geográficos, genéticos, familiares, hereditarios, hormonales, 
antropométricos; entre otros (Ferrís-i-Tortajada et al., 2011b). 
 
1.6.1.1 Edad 
 
La edad es un factor de riesgo fundamental, ya que se considera que existe una relación 
directamente proporcional entre el incremento de edad y el riesgo de desarrollar CaP (Aguagallo 
Jérez, 2017). Existe un 0,6% de casos reportados en personas menores a los 45 años; mientras 
que, a partir de los 65 años, el porcentaje fluctúa entre 62-85% (Ferrís-i-Tortajada et al., 2011b); 
es decir que 6 de 10 casos de CaP se detectan en hombres mayores de 65 años (American Cancer 
Society, 2016). 
 
1.6.1.2 Factores étnico-raciales y geográficos 
 
El CaP se desarrolla frecuentemente en los hombres de raza negra y del Caribe con ascendencia 
africana; ocurriendo con menor frecuencia en los hombres asiático-americanos y en los hispanos 
(American Cancer Society, 2016); sin embargo, en América se encuentran las tasas de incidencia 
de CaP más elevadas a nivel mundial, superando los 270 casos nuevos por 100.000 habitantes por 
año (Ferrís-i-Tortajada et al., 2011b). 
Aún no se encuentran claras las diferencias de la incidencia del CaP en función de la raza y el 
grupo étnico; esta patología es más común en Norteamérica, región noroeste de Europa, Australia 
y el Caribe, mientras que es poco común en Asia, África y Centroamérica (American Cancer 
Society, 2016). 
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1.6.1.3 Factores genéticos, familiares y hereditarios 
 
El CaP es una enfermedad considerada como genética ocasionada por la acumulación de 
mutaciones cromosómicas de la selección clonal de células agresivas; estas mutaciones en su 
mayoría son somáticas y sólo se encuentran en las células tumorales del epitelio; sin embargo, 
algunas pueden estar presente en las células germinales produciendo la transmisión de generación 
en generación (Ferrís-i-Tortajada et al., 2011b). 
Al presentarse la transmisión de las mutaciones, especialmente en las células prostáticas, ocasiona 
la presencia de los síndromes familiares de CaP, constituyendo del 13-26% del total de tumores 
(Aguagallo Jérez, 2017). Estos síndromes se presentan en edades más tempranas; es decir, antes 
de los 55 años, diagnosticándose un 43% en pacientes menores de 70 años y en un 9% en pacientes 
de 85 años (Ferrís-i-Tortajada et al., 2011b). 
Aumenta el riesgo de padecer CaP cuando el padre o un hermano padece de cáncer prostático; 
además en el caso de pacientes que tienen varios familiares con dicha enfermedad, en especial, si 
fueron diagnosticados en edades tempranas (American Cancer Society, 2016). Esto se puede 
representar que los hermanos e hijos de un paciente con CaP tienen un riesgo de 2 a 3 veces mayor 
que el esperado (Aguagallo Jérez, 2017). 
El riesgo de padecer CaP aumenta en función de familiares que presentan dicha enfermedad, tal 
es el caso, si tiene un miembro con este cáncer el riesgo de padecer esta patología es de 2; si 
existen dos miembros familiares con CaP, el riesgo es de 5; y si existen tres familiares, el riesgo 
es de 11 (Aguagallo Jérez, 2017). 
En el artículo “Factores de riesgo constitucionales en el cáncer de próstata”, de Ferrís y 
colaboradores (2011) se indica que para sospechar la variedad hereditaria se deben tomar en 
cuenta los siguientes parámetros: 
a) Tres o más familiares afectados 
b) Tres casos en familiares de primer y segundo grado (transmisión ligada al cromosoma X) 
c) Dos familiares de primer grado diagnosticados antes de los 55 años. 
 
1.6.1.4 Factores hormonales 
 
El desarrollo, crecimiento y maduración de la próstata depende de los andrógenos, los cuales 
también ejercen funciones en la diferenciación del epitelio y de su proliferación (Ferrís-i-
Tortajada et al., 2011b); los andrógenos más importantes son la testosterona y la 
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dihidrotestosterona; la primera es el principal andrógeno circulante mientras que la segunda es el 
primer andrógeno tisular, sintetizada por la 5 reductasa, isoenzima tipo 2 (Aguagallo Jérez, 2017). 
En estudios se han evidenciados pocos casos que relacionen los niveles elevados de andrógenos 
con un mayor riesgo de desarrollar CaP; también existen investigaciones que relacionan a los 
estrógenos con el desarrollo del CaP, pero no hay datos epidemiológicos que sustenten esta 
relación (Ferrís-i-Tortajada et al., 2011b; Aguagallo Jérez, 2017). 
1.6.1.5 Factores antropométricos 
Existe una estrecha relación entre el índice de masa corporal (IMC) y las hormonas sexuales; este 
índice supera a 30 en el caso de la obesidad, asociándose con un mayor riesgo de CaP localizado 
y metastásico (Aguagallo Jérez, 2017); en varios estudios se ha identificado que los hombres 
obesos tienen un mayor riesgo de contraer CaP más agresivo y por consecuencia mayor incidencia 
de mortalidad por esta enfermedad (American Cancer Society, 2016). 
En varios estudios se ha demostrado que el sedentarismo y el sobrepeso se asocian a una mayor 
agresividad tumoral en el CaP; estos dos factores caracterizan al estilo de vida de los hombres; 
sin embargo, este no es factor de riesgo de trascendental importancia, pues dichas características 
pueden ser modificables con estilos de vida saludable evitando el sobrepeso y por consiguiente 
para la prevención de CaP (Morote et al., 2014). 
Además, en varios estudios epidemiológicos se muestra que existe una correlación entre el 
volumen muscular del brazo con los niveles de testosterona y dihidrotestosterona; por lo que se 
relaciona dichos niveles con un mayor riesgo de CaP (Aguagallo Jérez, 2017). 
 
1.6.1.6 Alimentación 
 
En la actualidad no se encuentra completamente definida como actúa la alimentación en la 
prevención o el desarrollo del CaP; sin embargo, en varios estudios se ha demostrado que aquellos 
hombres que tienen una elevada ingesta de carnes rojas y lácteos altos en grasa tiene una mayor 
probabilidad de desarrollar dicha enfermedad; además de que esas personas suelen consumir 
pocos alimentos de origen vegetal como frutas y verduras. (Aguagallo Jérez, 2017) 
En varios estudios se ha sugerido que los hombres que consumen alimentos o complementos con 
una gran cantidad de calcio tiene una mayor probabilidad de desarrollar CaP; sin embargo, dichos 
estudios no han demostrado la relación que presentan los niveles elevados de consumo de calcio 
como un factor de riesgo para el cáncer prostático (American Cancer Society, 2016). 
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1.6.1.7 Hipertensión arterial 
 
El estudio epidemiológico publicado por Martin y colaboradores (2010) señala que la hipertensión 
arterial es responsable del 3% de los cánceres de próstata desarrollados; mostrando que existe un 
incremento de este tipo de cáncer en aquellos de grado histológico asociando a la hipertensión 
arterial como un factor de riesgo de esta enfermedad (Martin et al., 2010; Aguagallo Jérez, 2017). 
El estudio antes mencionado es corroborado con el meta-análisis realizado por el Departamento 
de Urología de la Universidad de Zhejiang, China, que concluye que la hipertensión arterial está 
asociada con un mayor riesgo de CaP; sin embargo, también señala la necesidad de realizar 
estudios a gran escala para confirmar los hallazgos (iCUA, 2016). 
 
1.6.1.8 Diabetes 
 
En varios estudios realizado se detalla que la diabetes mellitus tipo 2 actúa como un factor de 
riesgo preventivo disminuyendo la probabilidad de desarrollar de CaP (Ferrís-i-Tortajada et al., 
2011b), esto se debe a que según los meta-análisis realizados se ha identificado que los pacientes 
diabéticos presenta un riesgo del 16% menor al esperado para desarrollar dicha enfermedad 
(Aguagallo Jérez, 2017). 
 
1.6.1.9 Tabaco, alcohol, café 
 
La asociación del tabaquismo con el CaP duplica el riesgo de morir con esta enfermedad; en 
varios estudios se documentó que los hombres fumadores aumentan el riesgo entre el 11-22% de 
poseer la enfermedad; mientras que en los exfumadores el riesgo es de 9%; estos porcentajes se 
deben a las mutaciones genéticas del ADN provocado por las sustancias cancerígenas del humo 
del tabaco (Ferrís-i-Tortajada et al., 2011a). 
El alcohol, así como el té y el café es una sustancia irritante para el sistema digestivo, en especial 
para la próstata; por lo que su combinación con una dieta rica en grasa y azúcares aumenta el 
riesgo de padecer infecciones prostáticas y de acelerar el proceso de agrandamiento de la próstata; 
por lo que los hombres que consumen alcohol tiene el doble de posibilidades de padecer CaP que 
aquellos que consumen de forma moderada o no lo hacen (iCUA, 2015). 
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La cafeína del café irrita la vejiga, incrementa la cantidad de orina y empeora los síntomas del 
agrandamiento prostático; sin embargo, en estudios se ha demostrado que aquellos hombres que 
toman entre seis o más tazas de café al día tiene un 60% menos de posibilidades de desarrollar 
CaP agresivo, mientras que aquellos que consumen entre una y tres tazas tenían u 320% menos 
de riesgo. Al existir estas dos contradicciones, la comunidad médica no tiene la certeza de 
asegurar la relación entre el consumo del café y la prevención del CaP (Jenkins, 2017). 
 
1.6.1.10 Infecciones prostáticas 
 
Según varios datos epidemiológicos se manifiesta la influencia de la infección prostática en el 
desarrollo del cáncer prostático; esto puede de verse a varios mecanismos como la incorporación 
de oncogenes víricos en el portador, la inhibición de genes supresores tumorales, la supresión de 
la vigilancia inmunológica y la estimulación de señales proliferativas (Ferrís-i-Tortajada et al., 
2011a). 
Existen algunas investigaciones que sugieren que las enfermedades de transmisión sexual como 
gonorrea y clamidia aumentan el riesgo de CaP, ya que ocasionan la inflamación de la próstata; 
sin embargo no se han llegado a conclusiones sólidas sobre dicha relación (American Cancer 
Society, 2016). 
 
1.6.1.11 Vasectomía 
 
No existe una evidencia de que los pacientes sometidos a una vasectomía tengan mayor riesgo de 
CaP (Aguagallo Jérez, 2017); sin embargo, algunos autores sugieren que estos pacientes al estar 
en constante vigilancia hace posible la detección temprana de posibles complicaciones de la 
próstata, a la vez, se avanza en la hipótesis de que el incremento sérico de la testosterona tras la 
vasectomía es el causal para el desarrollo del cáncer prostático (Albert Cuñat y Maestro 
Castelblanque, 2002). 
 
1.6.1.12 Hábitos sexuales 
 
Existen numerosos estudios sobre la relación de la actividad sexual con el desarrollo del CaP, en 
éstos se menciona la influencia de los factores hormonales, infecciosos y culturales; el mayor 
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riesgo de desarrollar este tipo de cáncer se da en los hombres con numerosas parejas sexuales y 
con un inicio temprano de la actividad sexual (Albert Cuñat y Maestro Castelblanque, 2002). 
 
1.6.2 Síntomas y signos 
 
Los síntomas y signos de sospecha de cáncer de próstata se manifiestan en estadios posteriores, 
dentro de los que se encuentran: dificultad para orinar, micción frecuente, en especial por la 
noche, flujo de orina débil o interrumpido sensación de vaciamiento incompleto de la vejiga, 
presencia de sangre en la orina o semen, dolor o ardor al orinar o eyacular y dolor persistente en 
la espalda, cadera o pelvis. (Marzo-Castillejo et al., s.f.). 
Además de los mencionados anteriormente pueden presentarse molestias al estar sentado por el 
aumento de la próstata; sin embargo, estos síntomas son comunes tanto al CaP como a 
enfermedades no cancerosas como la HPB; en aquellos pacientes que tienen el CaP diseminado 
puede presentarse hinchazón o edema en los pies y piernas, pérdida de peso sin explicación, 
cambio en los hábitos intestinales y fatiga (Cáncer de próstata - Síntomas y signos, 2012). 
 
1.6.3 Tratamiento 
 
Según la literatura disponible, existen varios tipos de tratamiento dentro de los que se encuentran 
la vigilancia activa, en lo cual se buscan estrategias para posponer tanto tratamientos 
farmacológicos como quirúrgicos, los pacientes idóneos para esta alternativa, son aquellos que 
tras su diagnóstico muestran una supervivencia al CaP, del 80-90% (Heidenreich et al., 2011). 
La prostatectomía radical es otro tipo de tratamiento, el cual brinda una supervivencia alentadora 
en dependencia del tipo de CaP detectado, la radioterapia otorga a los pacientes una esperanza de 
vida de 5-10 años, pero éstos deben asumir las repercusiones que vienen asociadas a este 
tratamiento, la hormonoterapia, es adecuada para paliar los síntomas, sin embargo no es 
considerado un tratamiento curativo por lo que se recomienda ir acompañado de los tratamientos 
ya mencionados (Heidenreich et al., 2011). 
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1.7 Pruebas de detección de cáncer prostático 
 
Los principales indicadores diagnósticos del CaP son el tacto rectal, ecografía transrectal y la 
concentración sérica del antígeno prostático específico; posterior a estas pruebas se realiza un 
examen histológico que permite identificar el grado y la extensión del tumor (Aguagallo Jérez, 
2017). 
 
1.7.1 Directas 
 
1.7.1.1 Tacto rectal 
 
Si en el tacto rectal, la próstata presenta un volumen de 0,2 mL o mayor, es necesario la realización 
de una biopsia de próstata para confirma el diagnóstico; ya que esta prueba no es muy precisa en 
pacientes con cáncer de próstata inicial (Aguagallo Jérez, 2017), ya que en este estadío, el tamaño 
de la próstata no evidencia un aumento significativo por lo que el resultado es reportado como 
normal (Cáncer de próstata - Diagnóstico, 2012).  
 
1.7.1.2 Ecografía transrectal 
 
La ecografía transrectal es indicada para estadificación de los pacientes con cáncer, como 
evaluación de pacientes con niveles elevados de antígeno prostático específico, monitorización 
del tratamiento, detección residual de cáncer, entre otros (Herranz Amo et al., 2006). 
 
1.7.1.3 Biopsia 
 
En la biopsia se extirpa una pequeña cantidad de tejido para ser examinada microscópicamente, 
para garantizar que la muestra es satisfactoria para su análisis se toman alrededor de 12 a 14 piezas 
de tejido de varias zonas de la próstata; una vez que se hayan evaluadas las características 
histológicas de las muestras por el patólogo se puede dar un diagnóstico definitivo si un paciente 
posee CaP (Cáncer de próstata - Diagnóstico, 2012). 
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1.7.2 Indirectas 
 
1.7.2.1 Marcador tumoral 
 
Los marcadores tumorales son sustancias que pueden ser medidos cuantitativamente por métodos 
inmunohistoquímicos o bioquímicos en tejidos y fluidos biológicos para identificar la presencia 
de cáncer, además, es utilizado como complemento para determinar el tratamiento en dependencia 
de la extensión tumoral y como monitorización y pronóstico de la enfermedad (Martín Suárez et 
al., 2003). 
El marcador tumoral puede ser desde un ácido nucleico, péptido o proteína hasta un proceso como 
la apoptosis y proliferación que puede ser medido mediante técnicas apropiadas (Maya, 2010) por 
su variabilidad pueden ser clasificados en enzimas, metabolitos, proteínas específicas, antígenos 
asociados a tumores, entre otros. (Martín Suárez et al., 2003). 
 
Figura 7-1: Clasificación de los principales marcadores tumorales séricos 
Fuente: (Clavijo, 2008) 
Los marcadores tumorales permiten diagnosticar tumores a un grupo de pacientes determinados 
en dependencia de la prevalencia y estadío de la enfermedad, así como también de la especificidad 
y sensibilidad del marcador tumoral. En la tabla 2 se muestran los marcadores tumorales más 
utilizados, el tipo de marcador tumoral y aplicación. 
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Tabla 2-1: Tipo, localización y aplicaciones clínicas de los principales marcadores tumorales 
séricos 
Sigla Nombre Tipo de marcador 
tumoral 
Localización Aplicaciones clínicas 
AFP  α-1-fetoproteína Glucoproteína Tumores de células 
germinales testiculares 
Diagnóstico, 
monitorización, 
pronóstico 
CA-125 Antígeno hidrato de 
carbono 125 
Mucina Carcinoma de ovario Monitorización, 
pronóstico tras la 
quimioterapia 
CA-15.3 Antígeno de hidrato 
de carbono 15.3 
Mucina Carcinoma de mama Monitorización 
CA-19.9 Antígeno de hidrato 
de carbono 19.9 
Glucolípido Carcinoma de páncreas Monitorización 
CEA Antígeno 
carcinoembrionario 
Glucoproteína Adenocarcinoma 
gastrointestinal, de 
mama y otros 
Monitorización 
HCG Gonadotropina 
coriónica humana 
Glucoproteína Tumores de células 
germinales testiculares 
no seminomatosis, 
coriocarcinoma 
Diagnóstico, 
monitorización, 
pronóstico 
PSA Antígeno prostático 
específico 
Glucoproteína Carcinoma de próstata Cribado, diagnóstico, 
monitorización 
Fuente: (Martín Suárez et al., 2003) 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
1.7.2.2 Antígeno Prostático Específico 
 
El antígeno prostático específico es el marcador tumoral más utilizado en el CaP; es una 
glicoproteína secretada por el epitelio prostático tanto normal como maligno (Hermida Lazcano 
et al., 2016), se encuentra en concentraciones elevadas en el esperma, involucrándose en la 
licuefacción del semen (Martín Suárez et al., 2003). 
El PSA se puede determinar mediante métodos inmunológicos en el suero de pacientes afectados 
por patologías malignas y benignas de la próstata; sin embargo, estos valores pueden modificarse 
en diferentes situaciones del paciente como son la edad, relaciones sexuales o exploraciones 
previas de la próstata, entre otras (Portilla Fabregat et al., 2000).  
El PSA circula mayoritariamente ligado a proteínas inhibidoras de las proteasas, en especial a la 
α-1-quimotripsina; una pequeña fracción se encuentra libre, permitiendo observar diferencias en 
la presencia o no del CaP (Filella et al., 2004). El PSA que se encuentra unido a la α-1-
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antiquimotripsina, se encuentra entre 70-90%, siendo la forma más detectable en el suero, 
mientras que la forma libre entre el 10-30%, el PSA que se encuentra unido a la α-2-
macroglobulina, no es detectable en el suero y se encuentra en concentraciones menores al 0.1%, 
mientras que la fracción de PSA unido al inhibidor de la tripsina se encuentra en trazas en la 
circulación (Mariani and Sola, 2005) (Filella et al., 2004). 
Muchos estudios manifiestan que la determinación de PSA se puede utilizar para disminuir el 
número de biopsias negativas; además se ha descrito que existe una mayor probabilidad de 
padecer CaP, mientras mayores son las concentraciones séricas de PSA total (Filella et al., 2004) 
y las concentraciones de PSA libre son menores al 25 % (Hermida Lazcano et al., 2016). 
La Administración de alimentos y drogas de Estados Unidos (FDA), aprobó la utilización del 
análisis de PSA en pacientes que presenten sintomatología relacionada a afecciones prostáticas, 
en los estudios realizados para dicha aprobación se demostró que el PSA tiene una especificidad 
del 90% y una sensibilidad del 95% en pacientes cuya relación PSA libre/PSA total es menor al 
25% (Chulli Guarango y López Paredes, 2016). 
Un nivel elevado de PSA no debe ser considerado como indicativo de CaP, ya que existen otras 
causas como la hipertrofia benigna de próstata, prostatitis, infartos prostáticos, biopsias, cirugías 
o citoscopías prostáticas que provocan su incremento; por lo que es necesario la realización de 
exámenes complementarios para un diagnóstico correcto (Hermida Lazcano et al., 2016). 
Para determinar la presencia de CaP mediante el valor del PSA libre, se debe determinar las 
características de la prueba utilizada y de la población de estudio; esta prueba es útil cuando los 
niveles de PSA total se encuentran entre 4 ng/mL Y 10 ng/mL (Muñoz et al, 2010). 
La determinación de PSA es considerado como órgano específico más no cáncer específico, por 
lo que otras patologías pueden aumentar los niveles de dicha prueba, las causas más frecuentes 
son la Hiperplasia Benigna de Próstata y la prostatitis, que provocan aumentos anormales de PSA 
en sangre; otras causas de la elevación de estos niveles son por infartos prostáticos, tras biopsias 
prostáticas y retención de orina (Muñoz et al., 2010). 
El valor utilizado con frecuencia del PSA total, es como límite superior 4 ng/mL; sin embargo, la 
próstata al aumentar de tamaño, como condición normal, con la edad; es necesario la realización 
de ajustes de dicho límite en función con la edad para ser considerado como normal (Muñoz et 
al., 2010). 
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Tabla 3-1: Valores de Referencia normales de PSA total en función de la edad 
Edad Valores Normales 
40-49 años  2,5 ng/mL 
50-59 años  3,5 ng/mL 
60-69 años  4,5 ng/mL 
70-79 años  6,5 ng/mL 
Fuente: (Valores de referencia del examen PSA, 2018) 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
El valor de referencia del PSA libre tiene como punto máximo 0,8 ng/mL, pero al igual que el 
PSA total, es necesario su ajuste en dependencia de la edad para indicar si existe una alteración 
de la próstata. 
 
Tabla 4-1: Valores de Referencia normales de PSA libre en función de la edad 
Edad Valores Normales 
40-49 años  0,5 ng/mL 
50-59 años  0,7 ng/mL 
60-69 años  1,0 ng/mL 
70-79 años  1,2 ng/mL 
Fuente: (PSA Libre, 2018) 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
La relación de PSA libre/PSA total es utilizado en pacientes con valores entre 4-10 ng/mL de 
PSA total para diferenciar entre hiperplasia benigna de próstata y CaP. Un cociente de PSA 
libre/PSA total mayor a 0,2 (˃ 20%) sugiere hiperplasia benigna de próstata; mientras que un 
cociente menor a 0,2 ( 20%) sugiere CaP, por lo que es imprescindible la realización de una 
biopsia prostática (GlaxoSmithKine, 2018). 
 
Tabla 5-1: Probabilidad de presentar cáncer prostático en función al índice PSA libre/PSA total 
fPSA/tPSA Probabilidad de PCA 
≤ 10% 55% 
10-15% 28% 
15-20% 25% 
˃ 20% 10% 
Fuente: (fPSA Análisis ELISA para la determinación cuantitativa del antígeno prostático específico libre en suero humano, s.f.) 
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1.7.3 Complementarias 
 
1.7.3.1 Exámenes de laboratorio del perfil prostático 
 
Dentro de los exámenes complementarios, se encuentran la fosfatasa ácida total y prostática, las 
cuales se encuentran presentes en la próstata, estómago, músculo, hígado, bazo, plaquetas y 
eritrocitos; en pacientes con CaP, se presenta una elevación de estas enzimas en el suero; es 
utilizada en diagnóstico de CaP metastatizado y como monitorización de tratamiento, el valor de 
referencia de la fosfatasa ácida es de 2,5-11,7 UI/L y de la fosfatasa ácida prostática es de 0,2-3,5 
UI/L (Chulli Guarango y López Paredes, 2016). 
 
1.8 Algoritmo y diagnóstico terapéutico del paciente con cáncer de próstata 
 
A todo paciente que tenga más de 50 años es necesaria la realización del tacto rectal y PSA para 
que, con la ayuda del algoritmo propuesto por la Sociedad Argentina de Urología y la Federación 
Argentina de Urología en 2003, se pueda descartar, sospechar o tomar las medidas adecuadas ante 
el CaP (Sociedad Argentina de Urología and Federación Argentina de Urología, 2005). 
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Figura 8-1: Algoritmo diagnóstico y terapéutico del carcinoma de la próstata 
Fuente: (Sociedad Argentina de Urología and Federación Argentina de Urología, 2005) 
 
1.9 Fundamento técnica ELISA sándwich 
 
La técnica ELISA (Enzyme-Linked InmunoSorbent Assay) se fundamenta en la utilización de 
antígenos (Ag) o anticuerpos (Ac) previamente marcados con una enzima; de manera que el 
conjugado resultante posea actividad inmunológica y enzimática; al estar el Ag o el Ac marcado 
con una enzima y sobre un soporte inmunoabsorbente, la reacción Ag-Ac quedará inmovilizada; 
por lo que al adicionarse un substrato y actuar la enzima, se producirá una reacción colorimétrica 
observable a simple vista o cuantificable por espectrofotometría o colorimetría (Cultek; 2006). 
La importancia de esta técnica se basa en la utilización dentro del diagnóstico médico, industria 
alimenticia, control medio ambiental; entre otros. Dentro del diagnóstico médico es aplicado en 
estudios serológicos, hematológicos, oncológicos, endocrinológicos y en la medicina forense; es 
importante recalcar que el propósito médico fundamental es la determinación de hormonas, 
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proteínas plasmáticas, MT, drogas, Ag y Ac de microorganismos como parásitos, hongos, virus 
y bacterias (Fernández; 2007). 
Existen dos métodos Elisa directos e indirectos; los directos son utilizados para la detección de 
Ag; en el cual, éste se encuentra unido a la placa detectándose mediante un Ac anti-Ag marcado; 
los métodos indirectos se utilizan para la detección de Ac; en el que se emplea un Ac primario 
anti-Ag y un secundario anti primario marcado (Fernández; 2007). 
El principio de la técnica ELISA sándwich, según Cultek (2006); consta de varias etapas: 
 Fijación al soporte insoluble de Ac específicos del agente patógeno a detectar y lavado para 
eliminar los Ac fijados deficientemente o no fijados. 
 Adición de la muestra problema, como sangre, suero, plasma, extractos vegetales, entre otros; 
con la finalidad de que, si el Ag se encuentra presente en la muestra, reaccione con los Ac del 
soporte; a continuación, se realiza el lavado para la eliminación de los Ag que no han 
reaccionado y los restos de las muestras que no se han fijado. 
 Se adiciona Ac específicos del Ag a detectar conjugados con una enzima para reaccionar con 
los Ag añadidos con la muestra problema y que están fijados a los Ac; posterior se realiza un 
lavado para eliminar a los que no han reaccionado. 
 Para finalizar se realiza la adición de un substrato sobre el que actúe la enzima marcadora; se 
puede parar la reacción para realizar la lectura del producto final coloreado. 
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CAPÍTULO II 
 
 
2. MARCO METODOLÓGICO 
 
 
2.1 Área de estudio 
 
El presente trabajo de titulación se desarrolló en la Escuela Superior Politécnica de Chimborazo. 
 
2.2 Criterios de selección de muestra 
 
Para la socialización de este trabajo de titulación se realizó el nexo entre el Vicerrectorado 
administrativo, Bienestar estudiantil y Departamento médico, para que, por su intermedio se dé a 
conocer sobre el proyecto a los trabajadores politécnicos de los cuáles, acudieron libremente, 82 
personas que se encuentran laborando en la Escuela Superior Politécnica de Chimborazo mayores 
a 50 años de sexo masculino.  
 
2.3 Materiales, equipos y reactivos 
 
2.5.1 Materiales 
 
Medidas Antropométricas 
 Cinta métrica 
 Balanza 
Análisis de Marcador Tumoral 
 Tubos de tapa roja 
 Ajugas para vacutainer 
 Vacutainer 
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 Torniquete 
 Algodón  
 Alcohol 70% 
 Curitas Redondas 
 Muestras de sangre 
 Puntas amarillas para pipetas automáticas 
 Puntas azules para pipetas automáticas 
 Tubos eppendorf 
 Pipeta automática 100-1000 µL 
 Pipeta automática 10-100 µL 
Material de Protección 
 Guantes de látex 
 Mandil 
 Mascarilla 
 
2.5.2 Equipos 
 
 Centrífuga DYNAC centrifuge 
 Equipo Lector de placas ELISA GEA (Linear) 
 
2.5.3 Reactivos 
 
 Reactivo para determinación de PSA total HUMAN 
 Reactivo para determinación de PSA libre HUMAN 
 Agua destilada 
 
2.4 Socialización del tema de trabajo en la Escuela Superior Politécnica de Chimborazo 
 
Se entregó un proyecto de investigación en el Vicerrectorado Administrativo y Departamento 
Médico con los parámetros a analizar en este trabajo de titulación, así como también, con las 
ventajas de su determinación en los trabajadores politécnicos para generar prevención sobre el 
cáncer de próstata en esta población; además, a cada trabajador que acudió a realizarse el análisis 
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de PSA se entregó un tríptico con la finalidad de informales sobre el cáncer de próstata, 
sintomatología, diagnóstico y prevención. 
 
2.5 Recolección de datos 
 
La recolección de datos se realizó durante 5 días consecutivos en horario de 9h:00 a 13h:00 en 
las instalaciones del Departamento Médico, en el cual, se facilitó un espacio físico exclusivo para 
la realización de encuestas, toma de medidas antropométricas y extracción sanguínea. 
Para el análisis de PSA total y libre se realizó en el Laboratorio Clínico de la Facultad de Ciencias 
de la ESPOCH con el apoyo profesional de los integrantes del Grupo de Investigación 
LEISHPAREC (Leishmaniosis y otras parasitosis en el Ecuador). 
 
2.6 Análisis de muestras 
 
2.6.1 Medidas antropométricas 
 
Las medidas antropométricas utilizadas para este trabajo son las siguientes: 
 Peso.- Es la cantidad de masa que se encuentra en el cuerpo de una persona, cifra que 
contribuye en la determinación de la condición de salud de un individuo. 
 Talla.- Es la altura de una persona expresado en centímetros o metros que se encuentra 
determinada por factores genéticos y ambientales. 
 Índice de Masa Corporal (IMC).- Expresa la relación entre el peso y la altura, permitiendo 
clasificar el peso en normal, insuficiente, excesivo y obesidad. 
 Índice Cintura-Cadera (ICC).- Relaciona la medida de la cintura con la cadera para indicar la 
distribución de la grasa corporal y determinar si existe riesgo de contraer enfermedades 
relacionadas a la obesidad. 
 
2.6.2 Análisis de Marcador Tumoral 
 
Para la realización del análisis del marcador tumoral se necesita el suero sanguíneo, el cual es 
obtenido a partir de la centrifugación de las muestras sanguíneas a 1200 rpm por 5 minutos; una 
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vez centrifugado, se obtiene el suero, el cual se trasvasa a tubos eppendorf, previamente 
codificados, con la ayuda de una pipeta automática para la realización de las diferentes pruebas; 
dentro de ellas se encuentran el PSA total y PSA libre de marca Human, los cuales contienen sus 
fichas técnicas: 
 PSA Total- PSA (ver Anexo A) 
 PSA Libre – fPSA (ver Anexo B) 
 
2.7 Análisis estadístico 
 
Para el análisis estadístico tanto de la encuesta como el de las pruebas clínicas y medidas 
antropométricas se organizaron, clasificaron y tabularon en una hoja de cálculo de Microsoft 
Office Excel 2016, calculando medidas estadísticas como promedios y desviaciones estándar; 
además se utilizó el programa estadístico SPSS 22 para realizar el modelo estadístico ANOVA 
para determinar la correlación entre los parámetros analizados. 
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CAPÍTULO III 
 
 
3. MARCO DE RESULTADOS, ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
 
 
3.1 Rango etario de los trabajadores politécnicos  
 
Tabla 1-3: Rango etario de los trabajadores politécnicos 
Edad N° Personas 
Menor a 59 años 69 
Entre 60-69 años 10 
Mayor a 70 años 3 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
 
Gráfico 1-3: Distribución porcentual de las edades de los trabajadores politécnicos que acudieron 
a realizarse el análisis 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
 
84%
12%
4%
Menor a 59 años Entre 60-69 años Mayor a 70 años
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Análisis:  
En el gráfico 1-3, se puede observar que el 84% de la población estudiada, se encuentra en una 
edad menor a 59 años, esto se debe al ser un rango de edad en el cual los trabajadores politécnicos 
se encuentran en labores activas; el resto de la población; es decir, entre 60 y 69 años, con un 12% 
y mayores a 70 años con un 4%, se encuentra en menor proporción ya que son edades propicias 
para la jubilación. 
 
3.2 Resultados de los análisis de PSA total en los trabajadores politécnicos mayores a 50 
años 
 
Tabla 2-3: Resultados del análisis de PSA total en trabajadores politécnicos mayores a 50 años 
Nivel de PSA total N° Personas Porcentaje 
Normal 78 95% 
Entre 4 - 10 ng/mL 3 4% 
Mayor a 10 ng/mL 1 1% 
Total 82 100% 
Media 1,565 ng/mL 
Desviación estándar 1,839 
Incidencia 4,88% 
Fuente: Resultados análisis de PSA total de trabajadores politécnicos 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 2-3: Resultados del análisis de PSA total en trabajadores politécnicos 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
Mediante el análisis de PSA total se determinó que el 95% de la población se encuentra en los 
parámetros normales, el 4% dentro de valores de 4 a 10 ng/mL y el 1% mayor a 10 ng/mL; además 
se calculó que la incidencia de PSA total alto es de 4,88 por cada 100 habitantes; estos resultados 
son semejantes a los presentados por Ormachea y colaboradores (2011) sobre la utilidad del PSA 
total como método de tamizaje diagnóstico de HPB y CaP ya que la mayoría de las muestras 
procesadas se encontraban dentro de la normalidad. 
 
Tabla 3-3: Distribución de los niveles de PSA total en dependencia de las edades de los 
trabajadores politécnicos 
Edad PSA total N° Personas 
Menor a 59 años Normal 68 
Mayor a 3,5 ng/mL 1 
Entre 60-69 años Normal 9 
Mayor a 4,5 ng/mL 1 
Mayor a 70 años Normal 3 
Mayor a 6,5 ng/mL 0 
Total 80 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 3-3: Distribución de los niveles de PSA total en dependencia de las edades 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
Al realizar la distribución de los niveles séricos de PSA total obtenidos en función de la edad se 
puede observar que, en los trabajadores con edades menores a 59 años, el 99% de los que se 
encuentran en este rango; en aquellos en edades comprendidas entre 60 y 69 años, el 90% y en 
los mayores a los 70 años, el 100% se encuentran dentro de los parámetros normales según el 
límite máximo correspondiente a cada edad; del primer rango mencionado, solo el 1% de la 
población supera el valor máximo, mientras que del segundo, el 10% se encuentra por encima de 
los 4,5 ng/mL; estos resultados se compararon con el estudio realizado por Ormachea y 
colaboradores ( 2011) en el cual, al igual que este análisis, los valores elevados se encontraban en 
edades mayores a 61 años y pocos casos en edades menores a 60 años y mayores a 70.  
 
3.3 Resultados de los análisis de PSA libre en los trabajadores politécnicos mayores a 50 
años 
 
Tabla 4-3: Resultados del análisis de PSA libre en trabajadores politécnicos mayores a 50 años 
PSA libre N° Personas Porcentaje 
Normal 41 50 
Mayor a 0,8 ng/mL 41 50 
Total 82 100 
Media 1,044 ng/mL 
Desviación estándar 1,317 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 4-3: Resultados del análisis de PSA libre en trabajadores politécnicos 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
De los valores obtenidos tras el análisis sérico del PSA libre, se obtuvo un 50% dentro de los 
valores normales y el otro 50% con niveles mayores a 0,8 ng/mL porcentajes que no son 
representativos para discernir si los trabajadores poseen HPB, CaP o ninguna de las anteriores; 
en comparación con el estudio realizado por Gaspar y colaboradores ( 2000) se obtuvieron 
estadísticas semejantes por lo que no se puede identificar diferencias significativas entre los dos 
grupos. 
 
Tabla 5-3: Distribución de los niveles de PSA libre en dependencia de las edades de los 
trabajadores politécnicos 
EDAD  N° Personas 
Menor a 59 años Normal 26 
 Mayor a 0,7 ng/mL 43 
Entre 60-69 años Normal 3 
 Mayor a 1,0 ng/mL 7 
Mayor de 70 años Normal 0 
 Mayor a 1,2 ng/mL 3 
Total 82 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 5-3: Distribución de los niveles de PSA libre en dependencia de las edades 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
En la distribución de los niveles de PSA libre en función de la edad, se presenta en el gráfico 5-3 
que, en los trabajadores menores a 59 años, el 62% de los que se encuentran en este rango, superan 
el límite de 0,7 ng/mL para esta edad, el porcentaje restante se ubica en parámetros normales; en 
aquellos en edades entre 60 y 69, el 70% se encuentra en valores normales; mientras que el 30% 
faltante tienen valores superiores a 1,0 ng/mL que es considerado como máximo para dicho grupo 
etario; y en el último rango de trabajadores mayores a 70 años, el 100% de ellos tienen valores 
superiores a 1,2 ng/mL; es decir, que no se encuentran en parámetros normales. 
  
3.4   Resultados de medidas antropométricas 
 
Tabla 6-3: Tabulación de datos de índice cadera-cintura (ICC) de los trabajadores politécnicos 
 N° Personas Porcentaje 
Bajo ( 0.90) 18 22 
Moderado (0.90-0.95) 30 37 
Alto (˃ 0.95) 34 41 
Total 82 100 
Media 0,947 
Desviación estándar 0,098 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 6-3: Distribución de Índice Cintura-Cadera de los trabajadores politécnicos 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
La determinación del índice cintura-cadera de los trabajadores politécnicos permite determinar 
que el 41% de la población tiene un riesgo alto de padecer obesidad, el 37%, un riesgo moderado 
y el 22% un bajo riesgo; estas cifras son semejantes a las presentadas por Ortiz Arrazola y 
colaboradores (2013) sobre la identificación de los factores de riesgo en el cáncer de próstata, en 
el cual corroboran que la obesidad está relacionada a una mayor mortalidad de cáncer. 
 
Tabla 7-3: Tabulación de datos de índice de masa corporal (IMC) de los trabajadores 
politécnicos 
 N° Personas Porcentaje 
Bajo ( 18.5) 2 2 
Normal (18.5-24.9) 22 27 
Sobrepeso ( 25-29.9) 34 41 
Obesidad I (30-34.9) 18 22 
Obesidad II (35-39.9) 5 6 
Obesidad III (˃ 40) 1 1 
Total 82 100 
Media 27,629 
Desviación estándar 4,643 
Elaborado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 7-3: Distribución del índice de masa corporal de los trabajadores politécnicos 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
En el gráfico 7-3 se presenta la distribución de la condición física en función del IMC calculado, 
en el cual el 42% de la población tiene sobrepeso, el 22% está considerado como obesidad I, el 
6% como obesidad II, el 1% como obesidad III, el 1% como bajo de peso; mientras que solo el 
27% de la totalidad están considerados como normales con un peso óptimo. Según el estudio de 
Engeland y colaboradores (2003), existe riesgo bajo de CaP en personas con un IMC mayor o 
igual a 30; por lo que éste, según bibliografía no es considerado como un factor de riesgo 
predisponente para esta enfermedad. 
 
3.5   Resultado de las encuestas realizadas a los trabajadores politécnicos 
 
Tabla 8-3: Pregunta N° 1 ¿Qué conocimiento tiene sobre el cáncer de próstata? 
¿Qué conocimiento tiene sobre el cáncer de próstata? 
Muy alto 3 
Alto 11 
Medio 44 
Bajo  17 
Muy bajo 7 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 8-3: Conocimiento de cáncer de próstata 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
En el gráfico 8-3, se presenta que el 54% de la población encuestada tiene un conocimiento medio 
sobre el cáncer prostático, el 21% un nivel bajo de conocimiento, el 13% un nivel alto, el 8%, 
muy bajo y el 4% muy alto; lo que coincide con los porcentajes del estudio de Muñoz Astudillo 
(2011) sobre las percepciones del cáncer de próstata y se concuerda que es necesario una mayor 
información sobre esta enfermedad para su oportuna prevención. 
 
Tabla 9-3: Pregunta N° 2 ¿Se ha realizado controles relacionados a la próstata? 
¿Se ha realizado controles relacionados a la próstata? 
Nunca 38 
Una vez 20 
Varias veces 24 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 9-3: Controles prostáticos que se realizan los trabajadores politécnicos 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Análisis: 
En el gráfico 9-3 se presenta que el 46% de la población nunca se ha realizado controles 
prostáticos, un 29% varias veces y un 24% una vez, lo que indica que la mayoría de la población 
si se ha realizado controles prostáticos indicando prevención sobre afecciones prostáticas; lo que 
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no concuerda con los resultados obtenidos del estudio de Muñoz y colaboradores (2011), ya que 
de la población estudiada, solo el 27% se había realizado un control prostático. Se debe mencionar 
que el porcentaje de trabajadores politécnicos que nunca se han realizado controles prostáticos es 
alto, lo que resulta ser alarmante; ya que se encuentran en edades de riesgo para predisponer 
enfermedades benignas o malignas de la próstata; es por ello que el aporte de Bioquímica y 
Farmacia es trascendental en la prevención de las patologías mencionadas en este estudio. 
Tabla 10-3: Pregunta N° 3 ¿Ha presentado algún tipo de infección prostática? 
¿Ha presentado algún tipo de infección prostática? 
Si 12 
No 68 
No contesta 2 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 10-3: Trabajadores politécnicos que han presentado infecciones prostáticas 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
Análisis: 
En el gráfico 10-3 se evidencia que el 83% de la población no ha sufrido infecciones prostáticas, 
el 15% las han padecido y un 2% prefiere no contestar la pregunta; Según el estudio realizado por 
Nickel (2001) solo el 9,7% de la población presentaba infecciones prostáticas, que al igual que 
en este estudio, cifras bajas de las poblaciones estudiadas han desarrollado esta patología. 
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Tabla 11-3: Pregunta N° 4 ¿Ha presentado infecciones de vías urinarias? 
¿Ha presentado infecciones de vías urinarias 
Si 32 
No 49 
No contesta 1 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 11-3: Trabajadores que han presentado infección de vías urinarias 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Análisis: 
En el gráfico 11-3 se observa que el 60% de la población no ha presentado una infección de vías 
urinarias; mientras que el 39% si lo ha hecho y el 1% prefiere no contestar dicha pregunta; en el 
estudio publicado por Murillo y colaboradores (2006) el 16% de la población presentó IVU, lo 
que es una cifra menor al identificado, sin embargo, se debe considerar el perfil epidemiológico 
de la población para conocer su susceptibilidad. 
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Tabla 12-3: Pregunta N° 5 ¿Presenta alguno de los siguientes síntomas? 
¿Presenta alguno de los siguientes síntomas? 
Esfuerzo para iniciar la micción 3 
Intermitencia al miccionar 3 
Urgencia para ir al baño 13 
Chorro débil y goteo al orinar 8 
Orinar varias veces en la noche 11 
Chorro débil, goteo al orinar y orinar varias veces en la noche 3 
Urgencia para ir al baño, chorro débil y goteo al orinar 2 
Intermitencia al miccionar, chorro débil y goteo al orinar 1 
Urgencia para ir al baño y orinar varias veces en la noche 2 
Esfuerzo para iniciar la micción, chorro débil y goteo al orinar 1 
Esfuerzo para iniciar la micción, y urgencia para ir al baño 1 
Todas 1 
Ninguno 33 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 12-3: Distribución de los síntomas que prevalecen en los trabajadores politécnicos 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Análisis: 
Según el gráfico 12-3, el 40% de la población no posee ningún síntoma relacionado a problemas 
prostáticos, el 16% presenta urgencia para ir al baño, el 13% orina varias veces en la noche, el 
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12% de la población ha manifestado que presentan una combinación de dos síntomas indicados 
en la encuesta, el 10% tiene chorro débil y goteo al orinar; a síntomas como esfuerzo para iniciar 
la micción e intermitencia al miccionar le corresponden el 4% cada uno; y el 1% de la población 
mencionó que presenta toda la sintomatología detallada; estas estadísticas tienen similitud con el 
estudio realizado por Alonso y colaboradores (2005) ya que el 62% de los trabajadores presentan 
uno o varios síntomas semejantes a los evaluados, lo que de forma indirecta puede ser un 
indicativo de HPB o CaP. 
 
Tabla 13-3: Pregunta N° 6 ¿Fuma? 
¿Fuma? 
Si 25 
No 49 
Soy Exfumador 7 
No contesta 1 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
Gráfico 13-3: Relación de los trabajadores politécnicos con el hábito de fumar 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Análisis:  
En el gráfico 13-3 se presenta que el 60% de los trabajadores politécnicos no tienen el hábito de 
fumar, un 30% si lo hacen, mientras que el 9% han indicado que son ex fumadores; además un 
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1% no contestó dicha pregunta; estos resultados se compararon con el estudio de Ortiz Sánchez  
(2014), en el que se menciona que los pacientes no tenían el hábito de fumar por lo que este factor 
de riesgo no estuvo presente.  
 
Tabla 14-3: Pregunta N° 7 ¿Cuántas veces consume carne roja? 
¿Cuántas veces consume carne roja? 
Más de cuatro veces 12 
Entre una y tres veces 63 
Nunca 7 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 14-3: Frecuencia de ingesta de carne roja por semana de los trabajadores politécnicos 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
Análisis: 
En el gráfico 14-3 se manifiesta que el 77% de la población ingiere carne roja entre una y tres 
veces por semana; mientras que el 15% más de cuatro veces y un 8% nunca la consume; en el 
estudio realizado por Ferrís y colaboradores (2011b) sobre los factores constitucionales asociados 
al cáncer de próstata, indican que el consumo elevado de carne aumenta el riesgo de mortalidad 
con CaP; además manifiestan que el 40% de los casos diagnosticados en edades menores a los 60 
años es debido al consumo excesivo de lípidos. 
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Tabla 15-3: Pregunta N° 8 ¿Padece alguna de las siguientes enfermedades? 
¿Padece alguna de las siguientes enfermedades? 
Obesidad/Sobrepeso 17 
Hipertensión arterial 6 
Diabetes 4 
Gota 1 
Infección de vías urinarias 2 
Cirrosis 2 
HTA y Diabetes 1 
Obesidad e IVU 2 
Obesidad e HTA 1 
Obesidad y Diabetes 3 
Ninguna 43 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 15-3: Prevalencia de enfermedades de los trabajadores politécnicos 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Análisis: 
En el gráfico 15-3 se puede observar que el 52% de la población no posee ninguna enfermedad, 
el 21% obesidad o sobrepeso y el porcentaje restante está conformado por los trabajadores que 
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presentan hipertensión, diabetes, cirrosis, gota o la combinación de varias de ellas; según Ferrís y 
colaboradores (2011b) en su estudio sobre los factores de riesgo constitucionales en el cáncer 
prostático la obesidad incrementa un 15% en la incidencia de CaP y alrededor del 23% en la 
mortalidad de dicha patología; además indica que la HTA solo se relaciona con un 3% en la 
presencia de CaP y que la presencia de diabetes es considerado como preventivo para disminuir 
el riesgo de desarrollar CaP. 
 
Tabla 16-3: Pregunta N° 9 ¿Cuántos miembros de su familia directa padecen o han padecido 
cáncer de próstata 
¿Cuántos miembros de su familia directa padecen o han padecido cáncer de 
próstata? 
Ninguno 63 
Uno 15 
Dos 1 
Más de dos 0 
No contesta 3 
Total 82 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 16-3: Trabajadores politécnicos con antecedentes familiares de cáncer de próstata 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
En el gráfico 16-3 se evidencia que el 77% de los trabajadores politécnicos no poseen ningún 
familiar con CaP; el 18% tiene un familiar con CaP, el 1% dos familiares, el 4% de los encuestados 
no contestaron la pregunta y nadie indicó que tiene más de dos familiares con CaP; en el estudio 
realizado por Aguagallo (2017) se obtuvieron porcentajes similares, en el cual la mayoría de la 
población estudiada no presentaba antecedentes familiares de CaP, por lo que se determina que 
no existe una relación directa entre el antecedente familiar de CaP y el riesgo de adquirir la 
enfermedad. 
 
Tabla 17-3: Pregunta N° 10 Si algún familiar directo ha tenido la enfermedad, ¿A qué edad 
apareció? 
Si algún familiar directo ha tenido la enfermedad, ¿A qué edad apareció? 
Antes de los 40 años 1 
Entre 41-64 años 1 
Después de los 65 años 12 
No contesta 1 
Total 15 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Gráfico 17-3: Distribución de las edades de los familiares con cáncer de próstata de los 
trabajadores politécnicos 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
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Análisis: 
En el gráfico 17-3 se evidencia que de los pacientes con antecedentes familiares de CaP, el 75% 
presento dicha enfermedad después de los 65 años, el resto de porcentajes se distribuyen en 
familiares con CaP desde un rango menor a los 40 años hasta los 64 años; Ferrís y colaboradores 
(2011b) indica que los familiares con CaP se encuentran en edades entre los 55 y 70 años; sin 
embargo, la probabilidad de presentar CaP por antecedentes familiares se encuentra entre el 13% 
y 26%. 
 
3.6 Análisis Estadístico 
Tabla 18-3: Relación entre la probabilidad de cáncer prostático y los factores de riesgo 
Pruebas de efectos inter-sujetos 
Variable dependiente:   Probabilidad de CaP   
Origen Tipo III de 
suma de 
cuadrados 
gl Cuadrático 
promedio 
F Sig. 
Modelo corregido 831,554a 42 19,799 1,084 0,401 
Interceptación 9,700 1 9,700 0,531 0,471 
Edad 228,114 2 114,057 6,243 0,004 
Riesgo de Obesidad 11,023 2 5,512 0,302 0,741 
Condición 46,683 4 11,671 0,639 0,638 
Infección prostática 33,003 2 16,502 0,903 0,414 
Infección de vías 
urinarias 
2,078 2 1,039 0,057 0,945 
Sintomatología 
relacionada al CaP 
243,273 11 22,116 1,211 0,312 
Tabaquismo 199,709 3 66,570 3,644 0,021 
Alimentación 73,373 2 36,686 2,008 0,148 
Enfermedades de 
riesgo 
61,811 9 6,868 0,376 0,940 
Antecedentes 
familiares de CaP 
16,103 3 5,368 0,294 0,830 
 
 
 
 57 
 
Tabla 18-3 (Continuación) 
Origen Tipo III de 
suma de 
cuadrados 
gl Cuadrático 
promedio 
F Sig. 
Si algún familiar 
directo ha tenido la 
enfermedad, ¿A qué 
edad apareció? 
712,458 39 18,268   
Error 1609,000 82    
Total 1544,012 81    
Total corregido 831,554a 42 19,799 1,084 0,401 
a. R al cuadrado = ,539 (R al cuadrado ajustada = ,042) 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
En la tabla 18-3 mediante el análisis ANOVA se estableció la relación entre el CaP y los factores 
de riesgo, por lo cual se procede a realizar el planteamiento de la hipótesis. 
 
Planteamiento de hipótesis: 
Ho: No existe relación entre el cáncer de próstata y los factores de riesgo cuando p es mayor o 
igual a 0,05. 
Hi: Existe relación entre el cáncer de próstata y los factores de riesgo cuando p es menor a 0,05. 
 
Decisión: 
En los factores de riesgo edad y tabaquismo, por un p valor menor a 0,05, se desecha la hipótesis 
nula; mientras que en el resto de factores de riesgo por un p valor mayor a 0,05, no existen 
argumentos necesarios para desechar la hipótesis nula. 
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Gráfico 18-3: Relación entre la probabilidad de cáncer prostático y la edad 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Análisis: 
En el gráfico 18-3 se muestra la relación entre la probabilidad de CaP y la edad, en el cual se 
aprecia que en edades mayores a 70 años aumenta el riesgo de esta patología y en edades menores 
a 59 años este riesgo disminuye; estos resultados son corroborados con el estudio de Ferrís 
(2011b), en el que indica que en entre los 40 y 59 años se presenta un caso cada 41 hombre; es 
decir, una probabilidad de 2,43 y en hombres mayores a 70 años, existe un caso cada 8 varones, 
aumentando su riesgo a 12,49; lo que represente un riesgo 130 veces mayor que el que se puede 
presentar en un rango de 45 a 49 años. 
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Gráfico 19-3: Relación entre el tabaquismo y la probabilidad de cáncer de próstata 
Realizado por: Karla Arellano, 2018 
 
Análisis: 
En el gráfico 19-3 se presenta el riesgo de CaP en función del tabaquismo; en el cual se 
aprecia que los trabajadores que fuman tienen mayor riesgo de desarrollar esta 
enfermedad, mientras que los ex fumadores tienen menor riesgo incluso que los no 
fumadores de presentar dicha patología; los resultados obtenidos se compararon con el 
estudio de Plaskon y colaboradores (2003) denominado “Tabaquismo y riesgo de cáncer 
de próstata en hombres de mediana edad”, en el cual señala que los hombres que tienen 
el hábito de fumar presentan un riesgo del 40% al 60%  de  presentar dicha enfermedad y 
con una probabilidad 2 veces mayor de desarrollar complicaciones más agresivas del CaP; 
esto se debe a que los componentes del cigarrillo, a más de ser carcinógenos, aumentan 
la producción de testosterona, alterando el entorno hormonal , provocando una exposición 
elevada a la acción androgénica a nivel prostático; además, se indica que las personas que 
dejan de fumar reducen el riesgo, al menos del 22% de padecer CaP. 
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CAPÍTULO IV 
 
 
4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
 
4.1 Conclusiones 
 
 En el análisis realizado a los trabajadores politécnicos se identificó que la incidencia de 
niveles elevados de PSA es de 4,88%, representando un valor poco alarmante en comparación 
con la población estudiada; sin embargo, a todos los trabajadores se derivaron al departamento 
médico de la ESPOCH para su control respectivo y la toma de acciones necesarias en aquellos 
casos de niveles séricos altos de PSA. 
 En el estudio realizado se identificó que existe una correlación entre los factores de riesgo: 
edad y tabaquismo con el desarrollo de cáncer prostático, los cuales aumentan 
significativamente la probabilidad de desarrollar dicha enfermedad; los otros factores de 
riesgo estudiados como obesidad, antecedentes familiares, alimentación y enfermedades 
identificadas en bibliografía como factor de riesgo, no presentaron evidencias significativas 
de que incidan en el desarrollo de dicha patología para esta población. 
 Existen diversas patologías que elevan los niveles séricos de fPSA y tPSA, de las cuales se 
clasifican en dos grupos: benignas y malignas, dentro de las benignas se encuentran 
principalmente la hiperplasia benigna de próstata, prostatitis, prostatodinia, prostatismo y 
como patología maligna se encuentra el cáncer prostático, por lo que se necesitan exámenes 
complementarios para diferenciar a la causa del aumento de dichos valores. 
 Además del análisis del PSA sérico, se capacitó a los trabajadores politécnicos sobre el cáncer 
de próstata, su incidencia, factores de riesgo, tratamiento y diagnóstico para lograr la 
prevención de esta patología, en el que se detalló que tipos de hábitos deben practicar para 
minimizar el riesgo de aparición del CaP; dentro del que se encuentra el incremento del 
consumo de frutas y vegetales, reducir el consumo de grasas y sobre todo chequeos periódicos 
para descartar cualquier tipo de complicación; para lograr dicha prevención también se contó 
con la colaboración del Departamento Médico, ya que se encargaron del seguimiento a todos 
los pacientes que acudieron a realizarse la determinación. 
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4.2 Recomendaciones 
 
 Se recomienda a los trabajadores politécnicos mayores de 50 años a realizarse el análisis 
sérico de PSA total y libre como fin preventivo para reducir las incidencias alarmantes 
de cáncer prostático en la población ecuatoriana; así como también, controles prostáticos 
como tacto prostático o ecografía prostática para corroborar los resultados del PSA. 
 Se recomienda incentivar a los egresados de la Escuela de Bioquímica y Farmacia de la 
ESPOCH, a la realización de investigaciones en el área clínica, en especial en el ámbito 
de marcadores tumorales, en zonas donde la incidencia de cáncer se encuentre elevada 
como medida preventiva en aquellas personas que aún no desarrollan ninguna patología 
cancerosa. 
 Se deben realizar capacitaciones sobre el cáncer de próstata y sus factores de riesgo para 
que la población tome mayor conciencia sobre este tema y pueda ser diagnosticado a 
tiempo, disminuyendo la mortalidad asociada a los tumores prostáticos. 
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